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НЕЙРОНСПЕЦИФІЧНА ЕНОЛАЗА ЯК МАРКЕР 
ПОШКОДЖЕННЯ НЕРВОВОЇ ТКАНИНИ У ХВОРИХ 
З ТЯЖКОЮ ТЕРМІЧНОЮ ТРАВМОЮ
Д З  " Д н і п р о п е т р о в с ь к а  м е д и ч н а  а к а д е м і я  М О З  У к р а ї н и "
М е т а  -  в и з н а ч и т и  в п л и в  т я ж к о ї  т е р м і ч н о ї  т р а в м и  на р о з в и т о к  ц е р е б р а л ь н о г о  
п о ш к о д ж е н н я  н а  п і д с т а в і  в и в ч е н н я  д и н а м і к и  р і в н я  н е й р о н с п е ц и ф і ч н о ї  е н о л а з и  
( N 5 5 )  у г о с т р и й  п е р і о д  о п і к о в о ї  х в о р о б и .  М а т е р і а л и  та  м е т о д и .  О б с т е ж е н о  104 
п а ц і є н т і в  з т я ж к о ю  т е р м і ч н о ю  т р а в м о ю ,  як і  б у л и  р о з п о д і л е н і  н а  д в і  г р у п и  
з а л е ж н о  в і д  в е л и ч и н и  і н д е к с у  т я ж к о с т і  у р а ж е н н я .  Р е з у л ь т а т и .  С е р е д н і й  в м і с т  
МБЕ у 1 - шу  д о б у  п е р е в и щ у в а в  р е г і о н а р н у  н о р м у  у п а ц і є н т і в  1- ї  ( р = 0 , 0 1 7 )  т а  2 - ї  
( р = 0 , 0 0 1 )  г р у п .  Р і з н и ц я  м і ж  п о к а з н и к а м и  г р у п  в и з н а ч а л а с ь  с т у п е н е м  т я ж к о с т і  
х в о р и х  ( г з = 0 , 498 ,  р = 0 , 0 3 5 ) .  Д и н а м і к а  з н и ж е н н я  в м і с т у  МБЕ д о  3- ї  д о б и  п о в ' я з а н а  
з р о з в и т к о м  с и н д р о м у  с и с т е м н о ї  з а п а л ь н о ї  в і д п о в і д і ,  с т у п е н е м  о р г а н н о ї  
д и с ф у н к ц і ї  ( г з =  - 0 , 5 3 8 ,  р = 0 , 031 і г з= 0 , 5 8 8 ,  р = 0 , 035) ,  т е м п а м и  і н ф у з і й н о ї  т е р а п і ї  
(Г5= - 0 , 534 ,  р = 0 , 0 2 7 ) .  П і д в и щ е н н я  р і вня  N 3 Е в п е р і о д  о п і к о в о г о  ш о к у  к о р е л ю в а л о  
з п о р у ш е н н я м  к о г н і т и в н и х  ф у н к ц і й  у с т а д і ї  с е п т и к о т о к с е м і ї  ( г з= - 0 , 7 0 5 ,  р = 0 , 0 1 6 ,  
Г8= - 0 , 5 3 4 ,  р = 0 , 0 4 9 ) .  В и с н о в к и .  П ш к о д ж е н н я  н е р в о в о ї  т к а н и н и  на тл і  о п і к о в о г о  
ш о к у  к о р е л ю є  ^  р о з в и т к о м  с и н д р о м у  с и с т е м н о ї  з а п а л ь н о ї  в і д п о в і д і ,  о р г а н н о ї  
д и с ф у н к ц і ї  і т а к т и к о ю  і н ф у з і й н о ї  т е р а п і ї .  Р о з в и т о к  к о г н і т и в н о г о  д е ф і ц и т у
в и з н а ч а є т ь с я  р і в н е м  ^ Е  в п е р і о д  о п і к о в о г о  шоку .  . . ...........
К л ю ч о в і  с л о в а :  о п і к и ,  н е й р о н с п е ц и ф і ч н а  е н о л а з а ,  о п і к о в а  е н ц е ф а л о п а т і я ,  
к о г н і т и в н а  д и с ф у н к ц і я .
О пікова  т р а в м а  -  о д н а  з а ктуа л ьних  
п р о б л е м  с у ч а с н о ї  м ед и ц и н и  в н а с л ід о к  
збільшення кількості постраждалих від опіків, 
а також їх частки в структурі травматизму, 
тривалого лікування, значних економічних 
витрат,  в и с о к о г о  р і в н я  л е т а л ь н о с т і  та  
інвалідності. Зі збільшенням тяжкості отри­
маної травми закономірно зростає кількість 
ускладнень опікової  хвороби (ОХ), зокрема 
з боку  н е р в о в о ї  с и с те м и .  Ц е р е б р а л ь н а  
дисфункція значною мірою відбивається на 
перебігу ОХ, асоціюється з несприятливим 
прогнозом і, за даними літератури, є безпо­
середньою причиною смерті в 5 -7%  випад­
ків [1]. Т о м у  а к т у а л ь н и м  за в д а н н я м  є 
виявлення специфічних маркерів церебраль­
ної дисфункції у хворих з тяжкою термічною 
травмою.
За даними досліджень ,  основним м а р ­
кером п о ш к о д ж е н н я  нервово ї  тканини є
нейрон-специфічна енолаза (neuron specific 
enolase ,  NSE) .  Це внутр іш ньоклітинний 
фермент  центральної  нервової  системи,  
наявний у клітинах нейроектодермального 
походження (в нейронах головного мозку і 
периферичної  нервової  тканини). NSE -  це 
нейронна і зоформа гліколітичної  енолази 
(уу-енолаза), яка бере участь в метаболізмі 
глюкози, а саме каталізує перехід 2-фосфо- 
гліцерату у фосфоенолпіруват. При захво­
р ю в а н н я х ,  п о в ' я з а н и х  з б е з п о с е р е д н і м  
з а л у ч е н н я м  н е р в о в о ї  т к а н и н и  в п а т о ­
логічний процес, якісне та кількісне визна­
чення цього білка в спинномозковій рідині 
або сироватці крові дає цінну інформацію 
про  ступ ін ь  в и р а ж е н о с т і  ушкодженню 
нейронів і порушення загальної цілісності 
гематоенцефалічного бар'єра [2, 3].
Доведено,  що NSE є надійним маркером 
пошкодження тканин головного мозку при
1 Сорокіна О.Ю., Буряк Т.О.., 2015
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К о р е л я ц ій н і  зв 'язки  оц ін ю в а л и  за 
коефіцієнтом кореляції  Спірмена. Зв'язки 
вважали достовірними при р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ ТА О Б ГО В О Р Е Н Н Я
Вміст протягом ОХ порівнювали зі 
"значеннями регГокарної .норми. Середній 
рівень NSE у сироватці  крові  здорових  
добровольців  становив (! 2 ,2± 0,3) нг/мл. 
Оскільки на етапах дослідження розподіл 
в і д р і з н я в с я  від н о р м а л ь н о г о ,  в и к о ­
ристовували непараметричні  методи ста ­
тистичного аналізу (табл. 1).
У і -шу добу після тяжкої термічної травми 
зареєстрували збільшення середнього рівня 
КБЕ в 1-й та 2-й групах (див. табл. і) щодо 
рег іонарної  норми на 17.2% (р=0,017)  і 
53,2% (р:=0.0() і ) відповідно. При цьому у 
постраждайих 2-ї групи з 1ТУ (! 53,1 ±6,3) од. 
середній вміст Ж Е  вірогідно перевищував 
показник ! -ї групи (1ТУ (78,б±! ..7)  од.). 
Міжгрупові  В І Д М І Н Н О С Т І  були вірогідними
(и=74,0;  р=0,021). Достовірна відмінність 
середнього рівня Ш Е  у пацієнтів 2-ї групи 
від регіонарної норми та показника 1 -ї групи 
протягом 1 доби після опіку корелювала з 
т я ж к і с т ю  с та ну  о б п е ч е н и х  ( г5=0 ,498 ,
■ р^=0, 0 3 5 ) . ; ...
На 3-тю добу ОХ, що відповідало виходу 
зі стадії  опікового шоку, на тлі проведення 
інтенсивної  терапії у пацієнтів 1 -ї і 2-ї груп 
середній вміст >45Е знижувався (р=0,198) і 
не відрізнявся від норми (р=0,137 і р=0.186 
відповідно). Протягом гострого періоду ОХ 
рівень Ж Е  у сироватці крові продовжував 
знижуватися,  при цьому міжгрупові  від­
мінності були невірогідними. На 2 і -шу добу 
середні  значення були нижчими за норму 
Ср—0,029 і р-0,035) .
Проанал ізовано  причини в ірог ідного  
підвищення рівня КІБЕ у сироватці  крові 
хворих з тяжкою термічною травмою у стадії
опікового шоку. Так, за даними Є.1 .Ново- 
Т абдиця  1у Динаміка рівня МЗЕ у сироватці крові хворих з  тяжкими опіками
.
Статистичні характеристики 1-ша група
1‘ ш а  д о б а
'2-га група
Міжгрупові
ВІДМІННОСТІ
М±т нг/мл Ме (25%; 75%) 
Р*
14,3±1,4 18,1(9,1; 20,6) 
0,017
З  т п  д о б а
18,7±1,1 16,9 (15,7; 23,7) 
0,001
и=74,0; 
р—0,021
М±т, н г /м п  Ме (25%; 75%) 
Р
11,0±1,2 10,0 (7,4; 13.3) 
0,137
7-ма д о б а
12,8±1,2 13,4 (11,8; 16,7) 
0,186
и-136,0 
р=0,198
М+т, нг/мл Ме (25%; 75%) 
Р
9,7+0,8 10,9(6,1,11,6) 
0,034
1 4 -т а  д о б а
10,8+1,4 7,8(5,7;17,1) 
0,118
1і=212,0 
Р=0,919
!\Л±т, нг/мл Ме (25%; 75%) 
Р
11,2±1,2 12,5 (6,3; 15,1)
1
2 1 -ш а  д о б а
9,2±0,9 8,6 (7,1; 13,1) 
0,047
І)=142,0
р=0,266
•
М±т, нг/мл Ме (25%; 75%) 
Р
10,2±0,1 10,2 (9,1; 11,0) 
0,029
10,7+1,2 8,5 (7,4; 17,2) 
0,035
и=12,0
р=0,294
* -  В ірогідн іст ь в ідм інн ост і показника  хворих з т яж ким и оп ікам и на ет апах досл ідж ення в ід  рег іонарно ї норми.
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□□група  1
групи в и з н а ч а л а с ь  не л и ш е  
пошкодженням тканин,  а й так­
тикою щодо корекції гіповолемії.
Для к л і н іч н о ї  д і а г н о с т и к и  
опі кової ен цефало паті ї у , тяжко 
о б п е ч е н и х  вивчали  н а яв н іс ть  
ц е р е б р а л ь н и х  з м ін ,  а саме  
розвит ок  п о р у ш е н н я  сну 
( інсомнії)  і дел ір ію .  Останній  
зареєстрували у 8,3% пацієнтів ! - 
ї групи і 26 ,7% — 2- ї  групи. У 
? пацієнтів 1-ї і 2-ї груп розвиток
Доба гострого періоду опіковоїхвороби Д в Л Ір ІЮ  асоціювався ЗІ СТУ ПЄНЄМ
ви ра ж е н ос т і  С С З В ,  а саме  із 
ЩЗгрупа 2 «♦-норма зсувом лейкоцитарної  формули
Рис. 2. Д инам іка  р івня кортизолу у сироватц і крові у 
хв о р и х  з тяж ким и  о п іка м и
спіраційних втрат рідини крізь опікову рану, 
гем о д и н а м і ч н и х  зм ін  на тлі  о п ік о в о го  
у р а ж ення, р о і в! і т к у син др о м у кап іл я р н о го 
витоку тощ о .  Том у в основ і  пато-  
Гснетич НОГО Л ! ку ва Н НЯ О П Т К - О В О Г О " 'ШОКУ 
л е ж и т ь р і д и н н а р е с у с ц и т а ц і я . з о к р е м а 
раціональна інфузійна терапія.
К о р е л я ц і й н и й  а н а л і з  виявив ,  що у 
пацієнт ів  1-ї групи,  госп італ ізованих  у 
стаціонар одразу після термічної  травми, 
яким у максимально ранні строки починали 
проведення інфузійноїтерапії, рівень М8Е на 
З-тю  доб у ОХ був ни ж ч и м  (Г8~-0.5І2. 
р=0,040),
У хворих  2- ї  групи на 3 -тю добу  ОХ 
динаміка вмісту М 8 Е  залежала від обсягу- 
інфузійної терапії за 3 доби опікового шоку 
(г8— -0,534, р -0 ,027 ) .  Нормалізація рівня 
N51; на 7-му добу визначалась загальним 
рівнем введеної рідини протягом 1-ї доби 
опікового шоку {г8 —~ -0,504, р=0,033).
Показником ефективності  лікування та 
ступеня в ідновлення  перф уз і ї  орган ів  є 
д іурез,  який на 3-тю добу корелю вав  з 
рівнем КБЕ у пацієнтів 2-ї групи (гз= -0,594, 
р=0,009).
Таким чином,  тенденц ія  до зниження 
вмісту "МЗЕ у сироватці крові пацієнтів 2-ї
вл іво (Г8=0,6347,  р = 0 ,00 1 і 
гз-0,558, р=0,00і  відповідно). У 
постраждалих 2-ї групи терміни 
розвитку делірію корелювали з рівнем ІЛ—6
на 3-тю добу ОХ (^=0 ,994,  р —0,023). а його 
тип (гіпореактивний) — з високим вмістом 
С - р е а к т и в  ного б іл ка  у с и рова тц і  крові
■ ( г ^ 0 ; 8 ^ 4 ;  р ^ ) ‘.047) .  Не внлй'лгй'6' '-ко­
реляційної  залежності між рівнем ^’5Е та 
розвитком, термінами початку і тривалістю 
інсом ні ї  та делір ію у хворих  обох  груп 
дослідження.
Для оптимізац і ї  д іа гностики  оп ікової  
енцефалопаті ї у постраждалих після виходу 
з опікового шоку за наявності  письмової  
згоди проводили нейропсихолог ічне  т е с ­
тування.  Вивчали когнітивні  функції  за 
д и н а м і к о ю  пам'ят і  (за  м е т о д и к о ю  
зап а м ' я то вування 1 0 с л і в А . Р. Л у р ія ) ,  
м и с л е н н я  (за  м е т о д и к о ю  в и к л ю ч е н н я  
зайвого), психоемоційний статус (за тест- 
опитувальником САН). За нашими даними, 
у пацієнтів з тяжкою термічною травмою в 
гострий період ОХ розвивається когнітивна 
дисфункція,  яка зберігається у стадії  рекон­
валесценції [13].
К о гн іти в н і  поруш ення  у п а ц іє н т ів  з 
термічним ушкодженням виникали на тлі 
поліорганної  дисфункції,  зумовленої  пере­
б і го м  го с т р о г о  п е р іо д у  ОХ. Ступ інь  
зниження  когн ітивних функц ій ,  а також
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Н Е Й Р О Н С П Е Ц И Ф И Ч Е С К А Я  Э Н О Л А З А  К АК  М А Р К Е Р  П О В Р Е Ж Д Е Н И Я  Н Е Р В Н О Й  Т К А Н И  
У Б О Л Ь Н Ы Х  С Т Я Ж Е Л О Й  Т Е Р М И Ч Е С К О Й  Т Р А В М О Й
Ц е л ь  -  о п р е д е л и т ь  в л и я н и е  т я ж е л о й  т е р м и ч е с к о й  т р а в м ы  на р а з в и т и е  
ц е р е б р а л ь н о г о  п о в р е ж д е н и я  на  о с н о в а н и и  и з у ч е н и я  д и н а м и к и  у р о в н я  
не-йро-н с п е ц и ф и ч е с к о й  э н о л а з ы  , ( N S E )  в о с т р ы й :  п е р и о д ,  о ж о г о в о й  б о л е з н и .  
М а т е р и а л ы  и м е т о д ы .  О б с л е д о в а н ы  104  п а ц и е н т а  с т я ж е л о й  т е р м и ч е с к о й  
т р а в м о й ,  к о т о р ы е  б ыл и  р а с п р е д е л е н ы  на д в е  г р у п п ы  в з а в и с и м о с т и  от  в е л и ч и н ы  
и н д е к с а  т я ж е с т и  п о р а ж е н и я .  Р е з у л ь т а т ы .  С р е д н е е  с о д е р ж а н и е  N S E  в 1 - е  
с у т к и  п р е в ы ш а л о  р е г и о н а р н у ю  н о р м у  у п а ц и е н т о в  1-й ( р = 0 , 0 17 )  и 2 - й  ( р = 0 , 0 0 1 )  
г р у п п .  Р а з н и ц а  м е ж д у  п о к а з а т е л я м и  г р у п п  о п р е д е л я л а с ь  с т е п е н ь ю  т я ж е с т и  
б о л ь н ы х  ( r s = 0 , 4 9 8 ,  р = 0 , 035 ) .  Д и н а м и к а  с н и ж е н и я  у р о в н я  NSE к 3-м с у т к а м  б ы л а  
с в я з а н а  с р а з в и т и е м  с и н д р о м а  с и с т е м н о г о  в о с п а л и т е л ь н о г о  о т в е т а ,  с т е п е н ь ю  
о р г а н н о й  д и с ф у н к ц и и  ( г s = - 0 , 5 3 8 ,  р = 0 , 0 3 1  и rs = 0 , 5 8 8 ,  р = 0 , 0 3 5 ) ,  т е м п а м и  
и н ф у з и о н н о й  т е р а п и и  ( rs  = - 0 , 5 3 4 ,  р = 0 , 0 2 7 ) .  П о в ы ш е н и е  у р о в н я  N S E  в п е р и о д  
о ж о г о в о г о  ш о к а  к о р р е л и р о в а л о  с н а р у ш е н и е м  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  в с т а д и и  
с е п т и к о т о к с е м и и  ( rs  = - 0 , 7 0 5 ,  р = 0 , 01  6,  R = - 0 , 5 3 4 ,  р = 0 , 0 4 9 ) .  В ы в о д ы .  П о в р е ж ­
д е н и е  н е р в н о й  т к а н и  на ф о н е  о ж о г о в о г о  ш о к а  к о р р е л и р у е т  с р а з в и т и е м  
с и н д р о м а  с и с т е м н о г о  в о с п а л и т е л ь н о г о  о т в е т а ,  о р г а н н о й  д и с ф у н к ц и и  и т а к т и к о й  
и н ф у з и о н н о й  т е р а п и и .  Р а з в и т и е  к о г н и т и в н о г о  д е ф и ц и т а  о п р е д е л я е т с я  у р о в н е м  
NSE в п е р и о д  о ж о г о в о г о  шока .
К л ю ч е в ы е '  с л о в а :  ож оги ,  н е й р о н с п е ц и ф и ч е с к а я  э н о л а з а ,  о ж о г о в а я
"энЦ'ё'ф'а-лдпатия, ' к о г н и т и в н а #  '&исфуйЩйя.'"" ' -~  .'•••‘'-v;. <
S o r o k i n a  O.Y. ,  B u r y a k  Т.О.
N E U R O N S P E C I F I C  ENOL ASE ,  AS A M A R K E R  OF D A M A G E  ТО THE N E R V O U S  T I S S U E  
IN THE P A T I E N T S  WI T H  THE S E V E R E  B U R N  I NJURY.
The p u r p o s e :  t o d e t e r m i n e  t he i m p a c t  o f  s e v e r e  t h e r m a l  i n j u r y  to t he d e v e l o p m e n t  
o f  c e r e b r a l  d a m a g e ,  b a s e d  on t he  s t u d y  o f  d y n a m i c s  o f  n e u r o n  s p e c i f i c  e n o i a s e  in 
a c u t e  p e r i o d  o f  b u r n  d i s e a s e .  M a t e r i a l s  a n d  m e t h o d s :  t h e  s t u d y  i n v o l v e d  1 0 4  
p a t i e n t s ,  w h o  w e r e  d i v i d e d  i n to t wo  g r o u p s ,  d e p e n d i n g  on  t h e  s e v e r i t y  o f  t h e  b u r n  
i n j u r y .  T h e  l e v e l s  o f  N S E  on t h e  1 d a y  w e r e  h i g h e r ,  t h a n  r e g i o n a l  s t a n d a r d s  in 
pa t i e n t s  o f  t he  1 (p = 0 , 0 1 7 )  and  t he  2 (p = 0 , 0 0 1 )  g r o u p s .  T h e  d i f f e r e n c e  b e t w e e n  t he 
g r o u p s  w a s  d e t e r m i n e d  by t h e  s e v e r i t y  o f  t h e  p a t i e n t s  ( r s = 0 , 4 9 8 ,  p = 0 , 0 3 5 ) .  
D y n a m i c s  o f  r e d u c t i o n  of  NSE on t he  3 d a y  w a s  a s s o c i a t e d  wi t h  t h e  d e v e l o p m e n t  of  
S I R S ,  t h e  d e g r e e  o f  o r g a n  d y s f u n c t i o n  ( r s  = - 0 , 5 3 8 ,  p = 0 , 0 3 1  a n d  rs = 0 , 5 8 8 ,  
p = 0 , 0 3 5 ) ,  t h e  t a c t i c  o f  i n f u s i o n  t h e r a p y  ( r s  = - 0 , 5 3 4 ,  p = 0 . 0 2 7 ) .  T h e  i n c r e a s e  o f  t he  
N S E  d u r i n g  b u r n  s h o c k  w a s  a s s o c i a t e d  w i t h  c o g n i t i v e  i m p a i r m e n t  in t h e  s t a g e  o f  
sep t i c  t o x e m i a  ( rs = - 0 , 705 ,  p = 0 , 016 ,  r s = - 0 , 5 3 4 ,  p = 0 ,049) .  C o n c l u s i o n :  T h e  d a m a g e  
to t he n e r v o u s  t i s s u e  a g a i n s t  t h e  b a c k g r o u n d  o f  bu r n  s h o c k  is c o r r e l a t e d  w i t h  t he  
d e v e l o p m e n t  o f  S I R S ,  o r g a n  d y s f u n c t i o n  a n d  t a c t i c s  o f  i n f u s i o n  t h e r a p y .  T h e  
d e v e l o p m e n t  o f  c o g n i t i v e  de f i c i t s  is d e t e r m i n e d  by t he  l e v e l  o f  t he  NSE d u r i n g  bu r n  
s h o c k .
K e y  w o r d s :  b u r n s ,  n e u r o n s p e c i f i c  e n o i a s e ,  b u r n  e n c e p h a l o p a t h y ,  c o g n i t i v e  
d y s f u n c t i o n .
